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лы» были разделены крупными и гигантскими 
пигментными клетками, в которых ядра, в отличие 
от указанных выше клеток самих альвеол, практи-
чески не определялись. Между «альвеолами» вы-
являлись узкие полоски стромы. Это так называе-
мая меланокарцинома. 
В двух других случаях эпидермис формировал 
структуры, похожие на роговые «жемчужины», 
которые по периферии были неполностью окру-
жены болишим количеством крупных и гигант-
ских меланоцитов разной формы с крупными 
овальными гранулами меланина. Меланин часто 
располагался за пределами клеток, что являлось 
признаком их дегрануляции. В большинстве случа-
ев меланин почти полностью маскировал ядра ме-
ланоцитов. Снаружи от этих меланоцитов распо-
лагались полиморфные клетки меланомы, содер-
жащие умеренное или незначительное количество 
мелких и пылевидных гранул. Роговые жемчужи-
ны находились на разных стадиях развития. На 
рисунке б показана роговая жемчужина в состоя-
нии зарождения. Гигантские меланоциты здесь 
еще отсутствуют. Опухоль в своей нижней части 
проникала в сетчатый слой дермы в виде широких 
клиньев. Базальные и шиповатые клетки в этих 
клиньях были в состоянии гидропической дис-
трофии или апоптоза. Между ними содержались 
полиморфные меланомные клетки, также часто 
разрушающиеся. Митотически делящиеся клетки 
встречались нечасто, некоторые митозы были па-
тологическими. Сосочки дермы имели небольшие 
размеры, были чаще срезаны поперечно и содер-
жали крупные, перегруженные меланином мела-
номные клетки. Гранулы меланина в клетках часто 
располагались за пределами плазмолеммы, что 
свидетельствует об их дегрануляции. В некоторых 
случаях эпидермально-дермальная граница была 
не выражена, иногда выглядела размытой. В таких 
участках непосредственно под ней располагались в 
небольшом количестве крупные меланоциты.  
Выводы.  
1.Описаны четыре варианта меланомы: мела-
носаркома, гигантоклеточная меланома, мелано-
карцинома и меланома по типу роговых жемчу-
жин.  
2. Меланосаркома и меланокарцинома являют-
ся наиболее часто встречающимися гистологиче-
скими фирмами заболевания, тогда как гиганток-
леточная меланома и меланома по типу роговых 
жемчужин относятся к числу редких меланом.  
3. Описана ранняя стадия образования роговой 
жемчужины при меланоме. 
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Актуальность. Микроядра – это ядерные 
структуры, которые впервые были обнаружены в 
эритроцитах. Они имеют ядерное (хроматиновое) 
происхождение и представляют собой обычно не-
большие образования округлой формы, окраши-
вающиеся в тон хроматина. Мелкие микроядра 
состоят главным образом из ацентрических фраг-
ментов хромосом, что было продемонстрировано с 
? ???
помощью измерения содержания ДНК. Средние и 
крупные микроядра могут быть образованы из 
цельной хромосомы в результате нерасхождения 
хромосом, вызванного дефектами веретена деле-
ния под влиянием веществ, воздействующих на 
него. 
Цель. Изучить кластогенное и анеугенное на-
рушения в соматических клетках мышей при ги-
менолепидозе и трихинеллезе. 
Материал и методы. Исследование проведено 
на 80 белых беспородных мышах-самцах и 80 бе-
лых беспородных мышах-самках. Для изучения 
возможного кластогенного и анеугенного эффек-
тов трихинелл и карликовых цепней на соматиче-
ские клетки использовали костный мозг живот-
ных. За основу исследования возможных наруше-
ний нами был взят метод микроядерного анализа, 
разработанный ранее В.Я. Бекишем в нашей моди-
фикации [1, 2]. Так как эритроциты в костном моз-
ге находятся на разных стадиях созревания, мик-
роядра в поли- и нормохроматофильных эритро-
цитах анализировались отдельно. Так же произво-
дился расчет процентного соотношения круп-
ных/средних/мелких микроядер. 
Результаты обрабатывали статистически с 
применением программы Excel 2002. Был произве-
ден расчет средней арифметической и ее стандарт-
ного отклонения (M+SD). Достоверность выяв-
ленных различий определяли по t-критерию 
Стьюдента. 
Результаты и обсуждение. При изучении по-
казателей микроядерного теста в костном мозге 
интактных мышей-самцов было установлено, что 
число микроядросодержащих полихроматофиль-
ных эритроцитов находилось в пределах от 
0,5+0,16 до 1,1+0,17 на 1000 исследованных клеток 
животного в течение всех сроков наблюдения. 
Нормохроматофильных эритроцитов с микрояд-
рами у интактных мышей отмечено не было. На 
протяжении всего эксперимента у контрольных 
животных в полихроматофильных эритроцитах 
отмечались только мелкие и средние микроядра, с 
преобладанием первых от 72 до 100 %. 
 Установлено, что при экспериментальном ги-
менолепидозе (доза заражения 5 яиц/г) на 3 и 14 
дни инвазии число микроядросодержащих поли-
хроматофильных эритроцитов превысило в 2,1 
раза показатель интактного контроля (Р<0,01). В 
эти же сроки отмечалась тенденция к увеличению 
размеров микроядер до средних и крупных. На 7, 
21 и 28 дни эксперимента количество микроядро-
содержащих полихроматофильных эритроцитов 
достоверно не отличалось от контрольных вели-
чин. Уровень нормохроматофильных эритроцитов 
с микроядрами у зараженных в дозе 5 яиц/г жи-
вотных не превышал показатели интактного кон-
троля на протяжении всего эксперимента.  
У мышей, зараженных гименолеписами в дозе 
20 яиц/г, на 3 день уровни микроядросодержащих 
полихроматофильных и нормохроматофильных 
эритроцитов достоверно в 3,4 раза и на 100 % со-
ответственно превысили показатели неинвазиро-
ванных животных. К 7 и 14 дням число микрояд-
росодержащих полихроматофильных эритроцитов 
в 4,0 и 2,6 раза соответственно было выше (Р<0,01), 
тогда как количество нормохроматофильных не 
изменялось по сравнению с контрольными вели-
чинами. С 21 по 28 дни исследуемые показатели 
инвазированных мышей достоверно не отличались 
от контрольных.  
У мышей, зараженных в дозе 40 яиц/г массы 
тела, к 3 дню наблюдения количество микроядро-
содержащих полихроматофильных эритроцитов 
было достоверно выше в 4,9 раза контрольных по-
казателей. Количество микроядросодержащих 
нормохроматофильных эритроцитов составило 
1,3+0,22 на 1000 исследуемых клеток, что досто-
верно было выше по сравнению с интактным кон-
тролем . К 7 дню эксперимента уровень полихро-
матофильных эритроцитов с микроядрами досто-
верно в 6,8 раз превышал аналогичный контроль-
ный показатель. Количество микроядросодержа-
щих нормохроматофильных эритроцитов находи-
лось в пределах 0,7+0,21 на 1000 клеток, что досто-
верно превышало показатели интактного контро-
ля. На 14 день наблюдения количество микроядро-
содержащих полихроматофильных эритроцитов 
достоверно превысило в 4,4 раза уровень интакт-
ных мышей. Уровень нормохроматофильных 
эритроцитов с микроядрами (0,9+0,28) был досто-
верно выше по сравнению с незараженными жи-
вотными. На 21 и 28 дни эксперимента количество 
исследуемых клеток с микроядрами у зараженных 
мышей достоверно не отличалось от контрольных 
величин. У инвазированных животных в поли- и 
нормохроматофильных эритроцитах отмечался 
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рост размеров микроядер до средних и крупных. 
При проведении микроядерного анализа в 
клетках костного мозга контрольной группы самок 
мышей количество микроядер в полихромато-
фильных эритроцитах на 4-й день изучения соста-
вило 0,90+0,74 (% соотн. 0/25/75), на 7-ой день – 
1,2+0,63 (% соотн. 0/25/75), на 12-ый день – 0,7+0,67 
(% соотн. 0/0/100), на 14-ый день – 0,9+0,74 (% со-
отн. 0/22/78). В нормохроматофильных эритроци-
тах костного мозга самок контрольной группы 
микроядер обнаружено не было. 
Выявлено, что после заражения инвазионной 
культурой трихинелл самок мышей в дозе 20 лич/г 
наблюдается достоверное увеличение микроядер в 
полихроматофильных эритроцитах косного мозга 
самок при исследовании: на 4-ый день развития 
трихинелл – в 2, 1 раза (% соотн. 5/10/85), на 12-ый 
день инвазии – в 3,57 раза (% соотн. 16/28/56) и на 
14-ый день – в 3,3 раза (% соотн. 13/33/54). Досто-
верное увеличение количества микроядер в нор-
мохроматофильных эритроцитах костного мозга 
обнаружено на 12-ый день после заражения – 
0,5+0,53 и на 14-день – 0,7+0,48 соответственно. 
Вывод. Полученные результаты могут свиде-
тельствовать о том, что Hymenolepis nana и Trichi-
nella spiralis и их метаболиты обладают анеугенным 
и кластогенным воздействиями на соматические 
клетки костного мозга мышей, которое характери-
зуется повышением числа поли- и нормохромато-
фильных эритроцитов с микроядрами, а так же 
увеличением их размеров до средних и крупных. 
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ПРИ ЗАДЕРЖКЕ ИХ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ 
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Актуальность. В основе патологических изме-
нений плода и плаценты лежат морфофункцио-
нальные изменения в фетоплацентарном комплек-
се в виде синдрома фетоплацентарной недостаточ-
ности (ФПН), возникающие в результате сложной 
реакции плода и плаценты на различные патоло-
гические состояния. Результатами ФПН являются 
перинатальные повреждения и перинатальная 
смертность среди доношенных новорожденных - 
до12,5%, среди недоношенных новорожденных - 
до54% [1,2]. Развивающаяся гипоксия плода при-
водит к его антенатальной или интранатальной 
гибели [3,4]. В таких случаях послед становится 
одним из основных источников диагностики при-
чины гибели плода. Для определения «возраста» 
плаценты достоверным показателем считается ее 
вес, который в каждом конкретном случае сравни-
вается с таблицами нормальных весовых значений 
плаценты для различных сроков гестации [1]. Ло-
гично предположить, что наличие ФПН должно 
проявиться в задержке внутриутробного развития 
плода (ЗВУР) [4,6],. наличие которой определяется 
по соответствию антропометрических и весовых 
показателей стандартным показателям для данно-
го гестационного возраста [2,5]. В то же время, по 
результатам патологоанатомического исследова-
ния ЗВУР диагностируется далеко не у каждого 
плода, погибшего анте- или интранатально. При 
этом анализ степени зрелости плаценты данного 
плода и соответствие ее гестационному возрасту 
плода, как правило, не проводится. В предыдущих 
наших исследованиях [7] с использованием непа-
раметрического метода анализа парных регрессий 
для определения гестационного «возраста» пла-
центы по ее морфометрическим показателям нами 
была получена следующая формула: 
T(срок гестации плаценты в нед.)= 
22,61569+0,01477*P+0,34274*Z+3,14572*ERR, где: Р 
